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    ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی ﯾﮏ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺷﺎﯾﻊ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ، اﺳﺖ. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﻨﺼﺮ
ﯾﮑﯽ از اﺟـﺰای اﺻﻠـﯽ ﺗﻌـﺪادی از ﺳﯿﺴـﺘﻢﻫﺎی آﻧﺰﯾﻤـﯽ درون ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ، ﮐﻤﺒـﻮد آن ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻮﺟـﺐ
اﺧﺘﻼﻻت ﻣﻬﻤﯽ در ﺑﺪن ﺷﻮد. ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﮐﺎﻫﺶ روی ﺳ ــﺮم و ﺗﻌـﺪادی از اﺧﺘـﻼﻻت
ﻋﺼﺒﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ. ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺷﻮاﻫﺪی ﮐﻪ ﺑﺮاﺳـﺎس آن ﺑﺘـﻮان ﻣﺼـﺮف ﻣﻌﻤـﻮل
روی ﯾﺎ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آن را در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﮐﺮد، ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿ ــﺎﻣﺪه
اﺳﺖ. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی و ﺳﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾﺖ ﻋﺼﺒﯽ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﮐﻤﺒﻮد روی ﺳﺮم و ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ. اﮔﺮ ﭼﻨﯿـﻦ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ وﺟـﻮد
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻗﺪاﻣﺎﺗﯽ ﮐﻪ در ﺟﻬﺖ اﺻﻼح ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی اﻧﺠﺎم ﻣﯽﺷﻮد ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﻧﻘـﺶ ﻣـﻬﻤﯽ در ﮐـﺎﻫﺶ
ﺷﯿﻮع ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ اورﻣﯿﮏ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ ﺑﺮرﺳــﯽ اﻟﮑﺘﺮوﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ اﻋﺼـﺎب ﺣﺴـﯽ و
ﺣﺮﮐﺘﯽ اﻧﺪامﻫﺎ در 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی ﻣﺰﻣﻦ در ﺷﻬﺮﻫﺎی ﮐﺮﻣﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن. ﺳﯿﺮﺟﺎن و ﺟﯿﺮﻓﺖ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐ ــﻪ ﻫﻤﮑـﺎری ﻻزم را داﺷـﺘﻪ و از ﻧﻈـﺮ ﮐﺎﺗـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در وﺿﻌﯿـﺖ ﺛـﺎﺑﺘﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ وارد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ. اﺑﺘﺪا ﻣﯿﺰان روی ﺳﺮم اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ روی ﺳﺮم در 27 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ
در 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی ذﮐﺮ ﺷــﺪه ﺑـﺎ ﺣـﺬف ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎی ﮐﻔـﺎﯾﺖ دﯾـﺎﻟﯿﺰ)V/TK(، ﻣـﯿﺰان ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ)RCP(، ﻣﯿﺰان ﭘﺎراﺗﻮرﻣﻮن)HTP(، ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﯿﻦ 2 دﯾﺎﻟﯿﺰ و ﻃﻮل ﻣﺪت ﻧﮕﻪدارﻧﺪه ﺑﺎ دﯾﺎﻟﯿﺰ، ارﺗﺒــﺎط ﺑﯿـﻦ
روی ﺳﺮم ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾﺖ ﻋﺼﺒﯽ)VCN( و LD)ycnetal latsiD( در ﻫﺮ ﯾﮏ از اﻋﺼـﺎب اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺑـﻪ
ﺻﻮرت ﻣﺠﺰا ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر روی ﺳﺮم در 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻓﻮق 50/03±31/49
و در 27 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 8/24±35/401 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈــﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار
اﺳﺖ)50/0<P(. در 75% ﺑﯿﻤﺎران ﺷﻮاﻫﺪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ و در 33% آنﻫﺎ ﺷ ــﻮاﻫﺪ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ
آن وﺟﻮد داﺷﺖ. ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ ﻋﺼﺐ درﮔﯿﺮ ﻋﺼﺐ ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ ﺑﻮد و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿ ــﺎر روی در 83
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻋﺼﺐ VCN ﮐﻢﺗﺮ از ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ، 1/52±9/88 و در 92 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕ ــﺮ 9/43±99/501
ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻧﯿﺰ دارای ارزش آﻣﺎری ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)30/0<P(. از ﺳﻮی دﯾﮕـﺮ ارﺗﺒـﺎط ﻣـﯿﺎن
روی ﺳﺮم ﺑﺎ VCN در اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ ﺳﻮرال)10/0<P( و ﭘﺮوﻧﺌ ــﺎل ﺳـﻄﺤﯽ )50/0<P( و ﺑـﺎ LD در ﻋﺼـﺐ
ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ)10/0<P( دارای ارزش آﻣﺎری ﺑﻮد. ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﮐﻪ ﻧﻮروﭘ ــﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ و ﮐﻤﺒـﻮد ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ
روی از ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺷﺎﯾﻊ در ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی اﺳﺖ و ﮐﻤﺒﻮد روی ﺳـﺮم ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﯾﮑـﯽ از ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﻮﺛـﺮ در
اﯾﺠﺎد ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﺪم وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ روی ﺳﺮم و LD و VCN اﻋﺼﺎب ﺣﺮﮐﺘـﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺷﺪت درﮔﯿﺮی ﮐﻢﺗﺮ اﻋﺼﺎب ﺣﺮﮐﺘﯽ در ﺟﺮﯾﺎن اورﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.      
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I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻠﯿﻪ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻔﺎ، ﺑﻠﻮار ﺟﻤﻬﻮری اﺳﻼﻣﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﺮﻣﺎن)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻃﺐ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ و ﺗﻮانﺑﺨﺸﯽ، ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺗﻮانﺑﺨﺸﯽ و ﺑﻬﺰﯾﺴﺘﯽ اﺳﺘﺎن ﮐﺮﻣﺎن.  
III( دﺳﺘﯿﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی داﺧﻠﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﺮﻣﺎن. 
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدی وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐ ــﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ 
روی در ﺑﯿﻤــﺎراﻧﯽ ﮐــﻪ ﻫﻤﻮدﯾــﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷــﻮﻧﺪ را ﮔــﺰارش 
ﮐﺮدهاﻧﺪ)1، 2و 3(.  
    ﺗﺼﻔﯿﻪ آب دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﺎ روشﻫﺎﯾﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ اﺳـﻤﻮز ﻣﻌﮑـﻮس و 
دﯾﻮﻧﯿﺰاﺳـﯿﻮن و از دﺳـﺖ رﻓﺘـﻦ روی از ﻃﺮﯾــﻖ ﻏﺸــﺎﻫﺎی 
دﯾـﺎﻟﯿﺰ، ﻣﺼـﺮف ﻧﺎﮐـﺎﻓﯽ ﻣـﻮاد ﻏﺬاﯾـﯽ و اﺧﺘـﻼل در ﺟ ـــﺬب 
ﮔﻮارﺷـﯽ از ﻋﻠ ـــﻞ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣــﯿﺰان روی در اﯾــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)4و 5(.  
    ﻣﺼـﺮف ﺧﻮراﮐـﯽ ﺳـﻮﻟﻔﺎت آﻫـﻦ در ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿ ـــﮏ 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺟﺬب روی ﻣﻮﺟــﻮد در ﻣـﻮاد ﻏﺬاﯾـﯽ 
ﺷﻮد)6(.  
    ﺗﺠﺮﺑﯿﺎت ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﺘﻌﺪدی وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﻨــﺪ 
ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ روی ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﺳﯿﺴﺘﻢ 
ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰی و ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺷﻮد)7، 8و 9(.  
    ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﯿﻮاﻧﯽ در ﺳﺎل 6991 ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺧﻮکﻫﺎی 
ﮔﯿﻨﻪای ﮐﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺣﺎوی روی ﮐﻢ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧ ــﺪ، 
ﭘﺲ از 4 ﻫﻔﺘﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل در ﺗﻌﺎدل، راه رﻓﺘﻦ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ و 
VCN ﮐﻢﺗـﺮ از ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ)9(. ﻋــﻼوه ﺑــﺮ آن 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ ﮐﻤﺒ ــﻮد روی ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
در اﯾﺠﺎد ﻋﻼﺋﻤﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧ ــﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ)01و 11(، ﻟـﺮزش، 
آﺗﺎﮐﺴﯽ ﺳﺮﺑﺮال، ﺗﺸﻨﺞ، ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﻮس، اﺧﺘﻼل ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ذﻫﻨــﯽ، 
ﮔﯿﺠـﯽ و اﻓﺴـﺮدﮔـﯽ)21و 31(، اﺧﺘـﻼل ﺣــﺲ ﭼﺸــﺎﯾﯽ)01( و 
ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ)41( و ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ)51( و ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن)61( 
ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻋﻨﺼﺮ روی ﮐﻮﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﯿﺶ از 07 ﺳﯿﺴﺘﻢ آﻧﺰﯾﻤـﯽ داﺧـﻞ 
ﺳـﻠﻮﻟﯽ اﺳـﺖ و ﺑـﺎ ﺷـﺮﮐﺖ در ﺑﺨﺶﻫـﺎﯾﯽ از ﺳﯿﺴــﺘﻢﻫﺎی 
آﻧﺰﯾﻤﯽ در ﺳﺎﺧﺖ و اﻧﺘﻘ ــﺎل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎ ﻧﻘـﺶ دارد ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ 
ﮐﻤﺒـــﻮد آن ﻣﯽﺗﻮاﻧـــﺪ ﻣﻮﺟـﺐ اﺧﺘـﻼﻻت ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ در ﺑ ــﺪن 
ﺷﻮد.  
    ﻋﻤﻞﮐﺮد ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻧﻮرونﻫﺎ واﺑﺴﺘﻪ ﺑ ــﻪ اﻧﺘﻘـﺎل ﺳـﺮﯾﻊ ﭘﯿـﺎم 
ﻋﺼﺒﯽ از ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل دﯾﮕﺮ و رﺳﯿﺪن آن ﺑ ــﻪ ﺳـﯿﻨﺎﭘـﺲ 
ﻋﺼﺒﯽ اﺳﺖ و ﻣﯿﮑﺮوﺗﻮﺑﻮلﻫﺎی داﺧﻞ ﺳـﻠﻮﻟﯽ در اﯾـﻦ ﻋﻤـﻞ 
ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻧﺸــﺎن دادهاﻧـﺪ 
ﮐﻪ ﻋﻨﺼﺮ روی ﺟﻬﺖ ﻋﻤﻞ ﮐﺮد ﻃﺒﯿﻌــﯽ اﯾـﻦ ﻣﯿﮑﺮوﺗﻮﺑﻮلﻫـﺎ 
ﺿﺮوری ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)71(.  
    ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣﯿﻮاﻧــﯽ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐــﻪ ﮐﻤﺒ ــﻮد روی 
ﺑﺎ اﯾﺠ ــﺎد ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗـــﯽ در ﻏﺸـــﺎی ﭘﻼﺳﻤﺎﯾـــﯽ ﺳﻠﻮلﻫـــﺎی 
ﻋﺼﺒﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﺷـﺪه و ﺑـﺎ اﯾـﻦ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ در ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄ ـــﯽ ﻧﻘــﺶ داﺷــﺘﻪ 
ﺑﺎﺷــﺪ)8(. ﻋﻼوه ﺑــــﺮ آن، ﻋﻨﺼـــﺮ روی در وزﯾﮑﻮلﻫــﺎی 
ﻗﺒــﻞ از ﺳــﯿﻨﺎﭘــﺲ ﻋﺼﺒــــﯽ ﺗﻌــــﺪادی از ﻧﻮرونﻫ ــــﺎی 
ﮔﻠﻮﺗـﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ دﯾـﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ و آزاد ﺷـﺪن آن در اﺛــﺮ 
ﺗﺤﺮﯾﮑﺎت ﻋﺼﺒﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم ﻋﺼﺒﯽ ﻧﻘﺶ داﺷـﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ)81(.  
    ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﯾﮑﯽ از ﻋﻮارض ﺷﺎﯾﻊ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ ﺣﺪود 08% ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐ ــﻪ 
دارای ﻧﺎرﺳـــﺎﯾﯽ ﭘﯿﺶرﻓﺘــــﻪ ﮐﻠﯿــــﻪ ﻫﺴــــﺘﻨﺪ، ﻋﻼﺋــــﻢ 
اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞﮐﺮد اﻋﺼﺎب ﻣﺤﯿﻄﯽ را دارﻧـﺪ 
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﯿﻤﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﻮروﭘـﺎﺗﯽ 
را دارﻧﺪ)91(.  
    ﻋﻼﺋــﻢ ﺗﺤــــﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨـــﯽ ﻧﻮروﭘﺎﺗــــﯽ ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﺣﺘـ ـــﯽ 
ﺑــﺎ ﺷــﺮوع دﯾﺎﻟﯿـــــﺰ ﻧﯿـــــﺰ در 05% ﺑﯿﻤـــﺎران دﯾـــــﺪه 
ﻣﯽﺷــﻮد)02(.  
    ﻋﻼﺋﻢ اوﻟﯿﻪ ﻧـﻮروﭘﺎﺗـــﯽ ﻣﺤﯿﻄـــﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿـﮏ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﯾﺮ ﻧـﻮروﭘﺎﺗﯽﻫـﺎی ﻣﺤﯿﻄـﯽ در اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ دﯾـﺪه 
ﻣﯽﺷـﻮد و ﻋﻼﺋـﻢ ﺣﺴـــﯽ ﻗﺒــﻞ از ﻋﻼﺋــﻢ ﺣﺮﮐﺘــﯽ ﻇــﺎﻫﺮ 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)12(.  
    ﻋﻠﺖ دﻗﯿﻖ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ از ﻣﺪتﻫﺎ 
ﻗﺒﻞ، ﻋﻮاﻣﻠـﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﺗﺠﻤـﻊ ﺳـﻤﻮم اورﻣﯿـﮏ، دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻧﺎﮐـﺎﻓﯽ، 
ﻫﯿﭙـﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴـﻢ و ﮐﻤﺒـﻮد وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 1B ﻣﻄـﺮح ﺷـــﺪه 
اﺳﺖ)22(.  
    راﺑﻄﻪ ﮐﻤﺒﻮد ﻋﻨﺼﺮ روی ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ از ﯾﮏ ﺳﻮ 
و ﮐﻤﺒـﻮد اﯾـﻦ ﻋﻨﺼـﺮ در ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿـﮏ از ﺳـﻮی دﯾﮕ ــﺮ 
ﻣﻮﺟــﺐ ﺷــﺪه ﺗﺎ ﮐﻤﺒﻮد روی ﺑ ــﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﻋـﺎﻣﻞ اﯾﺠـﺎد 
ﮐﻨﻨﺪه در اﯾﺠﺎد ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿـﮏ ﻣﻄـﺮح 
ﺷﻮد.  
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﻣﯿﺰان روی ﺳﺮم و ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ                                                                                       دﮐﺘﺮ ﻓﺮﯾﻦ رﺷﯿﺪﻓﺮﺧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران  
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    ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐ ــﻪ در ﺳـﺎل 3891 اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ 
ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐ ــﻪ ﻫﻤﻮدﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ ﺑـﺎ 
اﻓﺰودن روی ﺑﻪ ﻣﺎﯾﻊ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺎﺑﻞ اﺻـﻼح اﺳـﺖ و اﯾـﻦ اﻗـﺪام 
ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﺮ ﺑﻬﺒﻮد ﺳــﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾـﺖ ﻋﺼﺒـﯽ در اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران دارد)01(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪای دﯾﮕـــﺮ ﻣﺼـــﺮف ﺧﻮراﮐـﯽ روی ﺳ ــﺒﺐ 
ﺑـﻬﺒﻮد ﻗﺎﺑـــﻞ ﺗﻮﺟـــﻪ ﺳﺮﻋـــﺖ ﻫﺪاﯾـﺖ ﻋﺼﺒــﯽ ﺑﯿﻤــﺎران 
اورﻣﯿﮏ ﺷــﺪه ﺑــﻮد)11(. ﺑﺎ وﺟــﻮد اﯾـ ـــﻦ، ﻫﻨـــﻮز ﻣـﺪارک 
ﮐﺎﻓـــﯽ وﺟــــﻮد ﻧــــﺪارد ﮐــــﻪ ﺑﺮاﺳــــﺎس آن ﺑﺘـ ــــﻮان 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣــﯽ روی ﯾــﺎ ﻣﺼــﺮف ﻣﻌﻤـــﻮل آن 
را ﺑـﻪ ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻫﻤﻮدﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷ ـــﻮﻧﺪ ﺗﻮﺻﯿــــﻪ 
ﮐــﺮد)3(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺑﺘـﺪا وﺿﻌﯿـﺖ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻫﻤﻮدﯾ ـﺎﻟﯿﺰ 
ﻣﯽﺷﺪﻧـــﺪ در ﭼﻨـﺪ ﻣﺮﮐـﺰ دﯾـﺎﻟﯿﺰ اﺳـﺘﺎن ﮐﺮﻣ ـــﺎن از ﻧﻈــﺮ 
ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﮐﻤﺒﻮد ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 




    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻣﻘﻄﻌـﯽ)lanoitces ssorc( در اواﺧـﺮ ﺳـﺎل 
0831 و ﻧﯿﻤـــﻪ اول ﺳـــﺎل 1831 در ﻣﺮاﮐـﺰ دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﺷـــﻬﺮ 
ﮐﺮﻣـﺎن ﺷـﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺷﻔـــﺎ و ﻣﺮﮐـــﺰ ﺑﯿﻤﺎریﻫـ ـــﺎی 
ﺧـﺎص و ﺷﻬﺮﻫﺎی رﻓﺴﻨﺠــﺎن، ﺳــﯿﺮﺟﺎن و ﺟـﯿﺮﻓﺖ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪ.  
    روش ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑ ــﻪ ﺻـﻮرت ﻏﯿﺮاﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ ﺑـﻮد و ﺗﻤـﺎم 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻮده و ﺑﻪ ﺻــﻮرت 
ﻣﺮﺗﺐ ﺟﻬﺖ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻪ 5 ﻣﺮﮐﺰ ﻧﺎمﺑﺮده ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ، 
وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺑﯿﻤـﺎران دﯾﺎﺑﺘـــﯽ ﮐـــﻪ اﺣﺘﻤـــﺎل ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷـــﯽ از 
ﺑﯿﻤﺎری زﻣﯿﻨـﻪای در آنﻫـﺎ وﺟـﻮد داﺷـﺖ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺬف 
ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧــــﯽ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ وﺿﻌﯿـﺖ ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺛ ــﺎﺑﺖ 
ﻧﺒﻮدﻧــــﺪ، ﯾﻌﻨــــﯽ ﺑﯿﻤـــﺎری ﺣـﺎد ﯾـﺎ ﺗـــﺐدار اﺧﯿـــﺮ ﯾ ــﺎ 
ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﻫﺮ دﻟﯿﻠــﯽ وزن ﺧﺸﮏ آنﻫﺎ در ﻃﯽ ﯾﮏ 
ﻣﺎه اﺧ ــﯿﺮ ﮐـــﻢ ﺷـــﺪه ﺑـــﻮد، وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﻧﺸﺪﻧـــﺪ. ﺑـﺎ 
ﺣـــﺬف اﯾـــﻦ ﺑﯿﻤـﺎران و ﭘــــﺲ از دادن آﮔــﺎﻫﯽ و ﺟﻠــﺐ 
رﺿـﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤــﺎراﻧﯽ ﮐــــﻪ ﺷــﺮاﯾﻂ ورود ﺑــﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ را 
داﺷﺘﻨــــﺪ در ﻣﺠﻤـــﻮع 76 ﺑﯿﻤـــﺎر ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـــﯽ ﻗــﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺗﻤﺎم اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻣﻨﻈﻢ ﺑﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ B 
ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ B در ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ آنﻫ ــﺎ ﻧﻘﺸـﯽ 
ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ.  
    ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎران از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻮﻟﺘﯽ وﯾﺘ ــﺎﻣﯿﻦ و ﻣﯿـﻨﺮال 
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﯽﮐﺮدﻧﺪ.  
    ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﻣﯿـــﺰان روی ﺳـــﺮم در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران و 
اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌـﯽ، 27 ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺳﻨـــﯽ و ﺟﻨﺴــﯽ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺷﺪﻧــﺪ و ﭘـ ـــﺲ از اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻣـﯿﺰان روی ﺳـﺮم، ﺳـﻄﺢ 
ﺳﺮﻣﯽ روی در 2 ﮔﺮوه ﺑﺎ آزﻣﻮن tset-t ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺟـﻬﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی روی ﺳـﺮم از روش 
ﮐﺎﻟﺮیﻣﺘﺮﯾﮏ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﺑﺨﺸــــﯽ دﯾﮕـــﺮ از اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﻫـــﺮ ﯾــــﮏ از 
ﺑﯿﻤــﺎران در ﻓﺎﺻﻠــﻪ 42 ﺳـﺎﻋﺖ دوم ﭘـﺲ از دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. در اﺑﺘـﺪا از اﯾــــﻦ اﻓـﺮاد ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎی 
ﺳــﺮﻣﯽ ﺟﻬـــــﺖ اﻧـــﺪازهﮔـــﯿﺮی ﭘـــﺎراﺗﻮرﻣﻮن)HTP( و 
روی)cniZ( ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷـ ـــﺪ و ﺷﮑﺎﯾـــﺖ آنﻫـﺎ از اﺣﺴـﺎس 
ﭘﺎرﺳﺘﺰی در اﻧﺪامﻫ ــﺎی ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ و ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ ﺛﺒـﺖ ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ. 
رﻓﻠﮑﺲﻫﺎی اﻧﺪامﻫﺎی ﻓﻮﻗﺎﻧــﯽ و ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﻣ ــﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔﺮﻓـــﺖ. ﺳﺮﻋـــﺖ ﻫﺪاﯾـﺖ ﻋﺼﺒ ـــﯽ ﯾــﺎ evreN 
ytitcolev noitcudnoc)VCN( و ycnetal latsiD)LD( 
در ﺗﻤـﺎم اﻋﺼـﺎب ﺣﺴـﯽ و ﺣﺮﮐﺘـﯽ اﻧـﺪام ﺗﺤﺘ ـــﺎﻧﯽ ﺷــﺎﻣﻞ 
ﺳـﻮرال، ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﺳـﻄﺤﯽ، ﭘﺮوﻧﺌـــﺎل ﻋﻤﻘــﯽ، ﺗﯿﺒﯿــﺎﻟﯿﺲ و 
ﻓﻤﻮراﻟﯿﺲ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی و ﺛﺒﺖ ﺷﺪ.  
    ﺑﺮرﺳﯽ VCN در اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ و ﺣﺮﮐﺘﯽ اﻧﺪام ﻓﻮﻗــﺎﻧﯽ 
ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﺪﯾـﺎن، رادﯾـﺎل و اوﻟﻨـﺎر ﻧـﯿﺰ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ. اﯾ ـــﻦ 
ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﯾـﮏ ﭘﺰﺷـﮏ ﻣﺘﺨﺼـﺺ ﺗﻮانﺑﺨﺸـﯽ ﮐـﻪ 
ﻫﻤﮑﺎر ﻃﺮح ﺑﻮد و ﺑﺎ ﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه در ﺷــﺮاﯾﻂ ﯾﮑﺴـﺎن اﻧﺠـﺎم 
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﻣﯿﺰان روی ﺳﺮم و ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ                                                                                       دﮐﺘﺮ ﻓﺮﯾﻦ رﺷﯿﺪﻓﺮﺧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 
24      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                      ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 93/ ﺑﻬﺎر 3831   
ﺷـﺪ و ﺷـﯿﻮع ﻧـــﻮروﭘــﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﺑﺮاﺳــﺎس اﺧﺘــﻼﻻت 
اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﺗﻌﯿﯿـﻦ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺟﻬـــﺖ ﺗﺸﺨﯿـــﺺ ﻧـﻮروﭘﺎﺗـــﯽ ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﺑــﺮ اﺳــﺎس 
اﺧﺘﻼﻻت اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾــﮏ، ﮐﻮﺗﺎه ﺑﻮدن VCN در ﺣﺪاﻗﻞ 
2 ﻋﺼﺐ از ﻫــﺮ اﻧﺪام ﺑﻪ ﺻـــﻮرت ﻗﺮﯾﻨـــﻪ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﺪ.  
    در ﻫﺮ ﯾﮏ از 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻓﺮد دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷـﺪ 
ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﺎه، ﻣ ــﯿﺰان NUB ﻗﺒـﻞ و ﺑﻌـﺪ از دﯾـﺎﻟﯿﺰ آﺧـﺮ)ﺑـﻪ 
ﺗﺮﺗﯿــﺐ 1NUB و 2NUB(، وزن ﺑﯿﻤــﺎر ﭘــــﺲ از دﯾـــﺎﻟﯿﺰ 
ﻗﺒﻠﯽ)1W(، ﻣﯿﺰان NUB ﻗﺒﻞ از دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﺑﻌـﺪی)3NUB(، وزن 
ﺑﯿﻤﺎر ﻗﺒﻞ از دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻌﺪی)2W( و ﻧــﯿﺰ ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺑﯿـﻦ 2 دﯾـﺎﻟﯿﺰ 
ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺳﺎﻋﺖ)lavretni sisylaiD=ID( اﻧﺪازهﮔﯿﺮی و ﺛﺒﺖ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻣـﯿﺰان ﮐﻔـﺎﯾﺖ دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﺑﺮﺣﺴـﺐ ﻓﺮﻣــﻮل زﯾــﺮ ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ 
ﺷﺪ:)1NUB/2NUB(tnI-=V/TK)ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ(  
    ﻣﻘﺪار ﮐﻞ اوره اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﯿﻦ 2 دﯾﺎﻟﯿﺰ 
ﮐﻪ ﻫﻤﺎن اوره ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﻣﺪت اﺳــﺖ، ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ:  
                                                 = etar noitareneg aerU 
ﺣﺠﻢ ﺗﻮزﯾﻊ اوره=W×85/0.  
    از آن ﺟﺎ ﮐﻪ اوره ﻓﻘﻂ از ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫــﺎ ﺣـﺎﺻﻞ 
ﻣﯽﺷﻮد و ﻣﯿﺰان اوره ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿـــﺰه 
ﺷﺪه راﺑﻄـﻪ ﺧﻄـﯽ دارد، ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳـﺮﻋﺖ ﺗﻮﻟﯿـﺪ اوره 
ﻣـﯿﺰان etar cilobatac nietorP)RCP( در ﯾ ـــﮏ ﺳــﺎﻋﺖ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ:                                   =RCP.  
    ﺳﭙﺲ ﻣﯿﺰان RCP ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﮔﺮم در 42 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑـﻪ ازای 
ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﭼﻮن اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 
از ﻧﻈﺮ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در وﺿﻌﯿﺖ ﺛﺎﺑﺘﯽ ﺑﻮدﻧﺪ، اﯾﻦ ﻣـﯿﺰان RCP 
ﻣﺴﺎوی ﻣﯿﺰان ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺧﻮراﮐﯽ)ekatni nietorp yrateiD( 
ﺑـــﻮده و ﻣﯽﺗﻮاﻧـــﺪ ﺑـﺮآوردی از وﺿﻌﯿـــﺖ ﺗﻐﺬﯾـﻪ ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺑﺎﺷﺪ.  
    ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ روی ﺳـﺮم و VCN و LD در ﻫـﺮ ﯾ ـــﮏ از 
اﻋﺼﺎب اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ و ﺑـﺮای ﺑـﺎﻻ ﺑـﺮدن ارزش 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻋﻮاﻣﻞ دﯾﮕﺮی ﮐـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺴـﺘﻨﺪ در 
اﯾﺠﺎد ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻧﻘﺶ داﺷ ــﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﯾـﺎ ﺑـﺮ ﺳـﺮﻋﺖ 
ﻫﺪاﯾﺖ ﻋﺼﺒﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻪ ﮐﻤﮏ روشﻫﺎی آﻣ ــﺎری 
ﺣﺬف ﺷﺪ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ، ﻣﯿﺰان ﭘﺎراﺗﻮرﻣﻮن 
ﺳﺮم، ﺳﺮﻋﺖ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ، ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺑﯿـﻦ 2 دﯾـﺎﻟﯿﺰ و 
ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن ﻧﮕﻪدارﻧﺪه ﺑﺎ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑـﻮد. ﺟـﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳـﺒﺎت 
آﻣــﺎری، از ﻧﺮماﻓــﺰار ﮐــﺎﻣﭙﯿﻮﺗﺮی SSPS و آزﻣﻮنﻫ ــــﺎی 
tset-T tneduts، erauqs ihc، ﺿﺮﯾﺐ ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ ﭘﯿﺮﺳـﻮن 
و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 04 ﻣــﺮد)06%( و 72 زن)04%( ﻣ ـــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺳﻦ ﺑﯿﻤﺎران 77-51 ﺳﺎل و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿ ــﺎر آن 
2/61±3/54 ﺳﺎل ﺑﻮد.  
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اﻧﺤﺮاف روی ﺳﺮم در 76 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾ ــﺎﻟﯿﺰ 
ﻣﯽﺷـﺪﻧﺪ 50/03±31/49 و در 27 ﻓـﺮد ﺳﺎﻟـﻢ ﮔـﺮوه ﺷ ــﺎﻫﺪ 
8/24±35/401 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻔـﺎوت از ﻧﻈـﺮ 
آﻣـــﺎری ﻣﻌﻨـــﯽدار ﻣﺤﺴـــﻮب ﮔﺮدﯾ ــــﺪ)50/0<P(. در 22 
ﺑﯿﻤﺎر)8/23%( ﻣﯿﺰان روی ﺳﺮم ﮐﻢﺗـﺮ از 08 ﻣﯿﮑـﺮوﮔـﺮم در 
ﺻﺪ و در 54 ﺑﯿﻤﺎر)2/76%( ﺑﯿﺶ از 08 ﻣﯿﮑﺮوﮔــﺮم در ﺻـﺪ 
ﺑﻮد.  
    از 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ در 83 ﺑﯿﻤـﺎر)75%( ﺑﺮاﺳـﺎس 
ﺷﻮاﻫﺪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ، ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ 
ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ در 2 ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻨﻬﺎ اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ و در ﺳــﺎﯾﺮ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻢ اﻋﺼﺎب ﺣﺴــﯽ و ﻫﻢ اﻋﺼﺎب ﺣﺮﮐﺘﯽ را درﮔ ــﯿﺮ 
ﮐﺮده ﺑﻮد.  
    در 85%)22 ﺑﯿﻤــــﺎر( از ﺑﯿﻤـــــﺎراﻧﯽ ﮐـــــﻪ ﺷـــــﻮاﻫﺪ 
اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧ ــﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ را داﺷـﺘﻨﺪ، ﻋﻼﺋـــﻢ 
ﺑﺎﻟﯿﻨـــﯽ ﺷـﺎﻣﻞ اﺣﺴـﺎس درد ﯾـﺎ ﭘﺎرﺳــﺘﺰی در اﻧﺪامﻫــﺎ و 
ﮐﺎﻫــﺶ ﯾﺎ ﻓﻘـــﺪان رﻓﻠﮑﺲﻫﺎ ﺑﻮد.  
    ﺷﺪت درﮔﯿﺮی ﻋﺼﺒﯽ در 61 ﺑﯿﻤﺎر)42%( در ﺣﺪی ﺑﻮد ﮐﻪ 
ﻓﻘﺪان اﻧﺘﻘﺎل اﻣﻮاج ﻋﺼﺒﯽ)0=VCN( در ﺣﺪاﻗ ــﻞ ﯾـﮏ ﻋﺼـﺐ  
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    ﺳﺮﻋـــــﺖ ﻫﺪاﯾــــﺖ ﻋﺼﺒــــﯽ ﺻﻔــــﺮ در ﻋﺼـ ـــــﺐ 
ﭘﺮوﻧﺌــــﺎل ﺳﻄﺤـــﯽ در 61 ﺑﯿﻤـﺎر، ﻋﺼـﺐ ﺳ ــﻮرال در 01 
ﺑﯿﻤـﺎر، ﻋﺼـــﺐ اوﻟﻨـﺎر در 2 ﺑﯿﻤــﺎر و اﻋﺼــﺎب رادﯾــﺎل و 
ﭘﺮوﻧﺌـــﺎل ﻋﻤﻘــــﯽ ﻫـــﺮ ﮐـــﺪام در ﯾـــﮏ ﺑﯿﻤـــﺎر دﯾـــﺪه 
ﺷـــﺪ.  
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــﻦ و اﻧﺤــــﺮاف ﻣﻌﯿــــﺎر ﻃــﻮل ﻣــﺪت درﻣــﺎن 
ﻧﮕﻪدارﻧﺪه ﺑﺎ دﯾﺎﻟﯿــــﺰ، ﻓﺎﺻﻠـــﻪ ﺑﯿـــﻦ 2 دﯾﺎﻟﯿـــﺰ، ﻣﯿـــﺰان 
ﮐﻔـــﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿـــــﺰ)V/TK(، RCP، ﺳﻄـ ــــــﺢ ﺳﺮﻣــــــﯽ 
ﭘـﺎراﺗﻮرﻣﻮن، ﮐﻠﺴﯿـــﻢ، ﻓﺴﻔـــﺮ، ﺳﺪﯾـــﻢ و ﭘﺘﺎﺳ ــﯿﻢ در 76 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 1 ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه 
اﺳﺖ.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 
ﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. 
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  
50/03±31/49 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی 
36/841±45/901ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﭘﺎراﺗﻮرﻣﻮن 
1/1±5/8ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴﯿﻢ 
39/1±3/6ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﻓﺴﻔﺮ 
24/2±6/931ﻣﯿﻠﯽاﮐﯽواﻻن/ﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﺪﯾﻢ 
2/6±85/4ﻣﯿﻠﯽاﮐﯽواﻻن/ﻟﯿﺘﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
56/0±41/1 ﮔﺮم/ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/روز ﺳﺮﻋﺖ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ )RCP( 
43/0±67/0 ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰV/TK 
1/81±59/07 ﺳﺎﻋﺖ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﯿﻦ دو دﯾﺎﻟﯿﺰ 
67/42±93/32 ﻣﺎه ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن ﻧﮕﻪدارﻧﺪه ﺑﺎ دﯾﺎﻟﯿﺰ 
 
    ﭘــــﺲ از ﺣـــﺬف اﺛـــﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ V/TK، RCP، ﻣـــﯿﺰان 
HTP، ﻓﺎﺻﻠﻪ 2 دﯾﺎﻟﯿـــﺰ و زﻣـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ از ﺷـــﺮوع دﯾﺎﻟﯿـــﺰ 
ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﻮد، ارﺗﺒﺎط ﺑﯿــﻦ روی ﺳﺮم و VCN ﺑﺎ روش آﻧﺎﻟﯿﺰ 
ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـــﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎ ﺑﺮرﺳـــﯽ ﺷـــﺪ ﮐـــﻪ در راﺑﻄـﻪ ﺑــﺎ 
اﻋﺼـﺎب ﺣﺴـﯽ اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺷـﺎﻣﻞ ﺳ ـــﻮرال)10/0<P( و 
ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﺳـﻄﺤﯽ)50/0<P( اﯾــﻦ ارﺗﺒــﺎط از ﻧﻈــﺮ آﻣــﺎری 
ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد.  
    ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن روی ﺳﺮم و LD در اﻋﺼﺎب اﻧــﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ 
ﺗﻨﻬﺎ در ﻣــﻮرد ﻋﺼـﺐ ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﺳـﻄﺤﯽ ﻣﻌﻨـﯽدار ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﺷﺪ)10/0<P()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2(.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ روی ﺳﺮم ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾﺖ 
ﻋﺼﺒﯽ در اﻋﺼﺎب اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ در 76 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻪ 
ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. 
ارﺗﺒﺎط روی ﺳﺮم و ﻋﺼﺐ 
VCN)eulav P( 
ارﺗﺒﺎط روی ﺳﺮم و 
LD)eulav P( 
)S(2500/0 )S(30/0 ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ 
)SN(3/0 )S(800/0 ﺳﻮرال 
)SN(1/0 )SN(81/0 ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﻋﻤﻘﯽ 
)SN(1/0 )SN(3/0 ﺗﯿﺒﺎﻟﯿﺲ 
)SN(1/0 )S(60/0 ﻓﻤﻮراﻟﯿﺲ 
)ycnetal latsiD=LD، yticolev noitcudnoc evreN=VCN، noN 
tnacifingis=SN، tnacifingis=S( 
 
    در 83 ﺑﯿﻤﺎر، VCN ﻋﺼﺐ ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ 
ﻋﺼﺐ درﮔﯿﺮ ﺑﻮد ﮐﻮﺗﺎهﺗﺮ از ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ)04 ﻣﺘﺮ در ﺛﺎﻧﯿﻪ( ﺑـﻪ 
دﺳـﺖ آﻣـﺪ. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر روی ﺳـﺮم در اﯾ ــﻦ 
ﺑﯿﻤـــﺎران)83 ﻧﻔـــﺮ( 1/52±9/88 و در 92 ﺑﯿﻤـــﺎر دﯾﮕــــﺮ 
9/43±99/501 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در ﺻﺪ ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻧـﯿﺰ 
ارزش آﻣـﺎری داﺷـﺖ)30/0<P(. ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ آﻣــﺎری ﻣﯿــﺎن 
VCN در اﻋﺼـﺎب ﺣﺴــــﯽ و ﺣﺮﮐﺘـــﯽ اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺑ ــﺎ 
ﻣﯿـــﺰان HTP، ﻣـــﺪت زﻣﺎﻧــــﯽ ﮐــــﻪ از آﻏــﺎز دﯾﺎﻟﯿــــﺰ 
ﮔﺬﺷﺘـــﻪ ﺑـﻮد، ﮐﻔـﺎﯾﺖ دﯾـﺎﻟﯿﺰ)V/TK(، ﺳـﻦ ﺑﯿﻤــﺎر، RCP، 
ﻣﯿﺰان ﺳﺪﯾــﻢ، ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ، ﮐﻠﺴ ــﯿﻢ و ﻓﺴـﻔﺮ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ در ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﻣﻮارد ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ 
ﻧﺒﻮد.  
    در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﯿـﺎن VCN و ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺑﯿـﻦ 2 دﯾـﺎﻟﯿﺰ در ﻣـﻮرد 
اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ ﺳﻮرال)3/0-=r( و ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ)82/0-=r( 
و ﻋﺼـﺐ ﺣﺮﮐﺘـﯽ ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﻣﺸـﺘﺮک)33/0-=r( ﻫﻢﺑﺴـــﺘﮕﯽ 
آﻣﺎری ﻣﻨﻔﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ)در ﻫـﺮ ﺳـﻪ ﻣـﻮرد 
50/0<P(. ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ آﻣﺎری ﻣﯿـﺎن روی و ﻣـﯿﺰان HTP ﻧـﯿﺰ 
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮد)10/0<P، 3/0=r(.  
 
ﺑﺤﺚ 
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷــﺪ ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿـﮏ دﭼـﺎر ﮐﻤﺒـﻮد 
روی ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑ ــﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﮐـﻪ در ﮐﺸـﻮر 
ﺗﺎﯾﻮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ از 654 ﺑﯿﻤــﺎر دﯾـﺎﻟﯿﺰی در 573 ﻧﻔـﺮ)87%( 
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ﻣﯿﺰان روی ﮐﻢﺗﺮ از 08 ﻣﯿﮑـﺮوﮔـــﺮم درﺻــــﺪ و ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
ﻣـﯿﺰان روی در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 38/21±85/07 ﻣﯿﮑـــﺮوﮔــﺮم 
درﺻﺪ ﺑﻮد)2(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﯾﮕـﺮی ﮐـﻪ در ﮐﺸـﻮر ﭘـﺮو ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓــﺖ 
ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﻣـﯿﺰان روی ﺳـﺮم در ﺑﯿﻤ ـــﺎراﻧﯽ ﮐــﻪ ﻫﻤﻮدﯾــﺎﻟﯿﺰ 
ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ 3±96 و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 3±29 ﻣﯿﮑﺮوﮔ ــﺮم درﺻـﺪ 
ﺑـﻮد و ﺗﻔـﺎوت آﻣـﺎری روی در اﯾـﻦ دو ﮔـﺮوه ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـــﻪ 
ﺑﻮد)100/0<P()3(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ دﯾﮕـــﺮی ﮐــــﻪ روی 82 ﺑﯿﻤـﺎر دﯾ ـــﺎﻟﯿﺰی 
اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﮐﻤﺒــﻮد روی ﺳــﺮم در 26% ﺑﯿﻤــﺎران وﺟــﻮد 
داﺷﺖ)1(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در 8/22% از ﺑﯿﻤﺎران روی ﺳﺮم ﮐﻢﺗ ــﺮ 
از 08 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم درﺻﺪ ﺑﻮد.  
    ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐ ــﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد ﺷـﯿﻮع ﮐﻤﺒـﻮد روی در 
ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺣﺎﺿﺮ در ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮد ﮐﻪ 
ﻋﻠﺖ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻔﺎوت در روشﻫــﺎی اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﯾـﺎ 
ﺗﻔﺎوت در ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺧﻮراﮐــﯽ ﺑﺎﺷــﺪ. ﺑﺎ وﺟﻮد اﯾ ــﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯿﺰان روی ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری داﺷﺖ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﻤﺒـﻮد روی 
در ﺑﯿﻤـﺎران ﻫﻤﻮدﯾـﺎﻟﯿﺰی ﺗﻮﺳـﻂ اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻧــﯿﺰ ﺗــﺄﯾﯿﺪ 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
    در ﺑﺨـﺶ ﻣﻘﺪﻣـﻪ ﮔﻔﺘـﻪ ﺷـﺪ ﮐـﻪ 08% ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑــﻪ 
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭘﯿﺶرﻓﺘﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﺷﻮاﻫﺪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ 
ﻣﺤﯿﻄﯽ را دارﻧﺪ)91( و ﺑﺎ ﺷﺮوع دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻧﯿﺰ اﯾـﻦ اﺧﺘـﻼﻻت در 
05% ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد)02(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮع ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﺮاﺳﺎس اﺧﺘﻼﻻت 
اﻟﮑﺘﺮوﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ 75% ﺑـﻮد و در 85% ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ اﯾ ــﻦ 
اﺧﺘﻼﻻت را داﺷﺘﻨﺪ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد 
داﺷﺖ.  
    اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ را ﺑﺎﯾﺪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺣـﺬف 
ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯿﮏ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و اﮔﺮ اﯾﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻫـﻢ وارد 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﯽﺷـﺪﻧﺪ، ﺷـﯿﻮع ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ در ﺑﯿﻤ ـــﺎران 
ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی از اﯾﻦ ﻣ ــﯿﺰان ﻧـﯿﺰ ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﻣﯽﺷـﺪ. اﮔـﺮ ﺷـﯿﻮع 
ﺳﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾﺖ ﻋﺼﺒﯽ ﺻﻔ ــﺮ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺪت درﮔـﯿﺮی آن 
ﻋﺼــــﺐ در ﻧﻈــــﺮ ﮔﺮﻓﺘـــﻪ ﺷـﻮد، اﻋﺼـﺎﺑﯽ ﮐ ـــﻪ دﭼــﺎر 
ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ آﺳﯿﺐ در ﺟﺮﯾــﺎن ﻧـﻮروﭘﺎﺗــــﯽ اورﻣﯿـــﮏ ﺷـﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺷـﺎﻣﻞ اﻋﺼـﺎب ﺣﺴـﯽ ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﺳـﻄﺤﯽ، 
ﺳﻮرال، اوﻟﻨـﺎر و رادﯾـﺎل و ﻋﺼـﺐ ﺣﺮﮐﺘـﯽ ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﻋﻤﻘـﯽ 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ روی ﺑﺎ VCN اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ 
اﻧﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ آﻣﺎری داﺷﺖ و در ﻣﻮرد LD ﻧـﯿﺰ 
اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط در ﻋﺼﺐ ﺣﺴــﯽ ﭘﺮوﻧﺌ ــﺎل ﺳـﻄﺤﯽ ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ 
ﺑﻮد.  
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻓﻮق ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾ ــﻦ ﻓﺮﺿﯿـﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﮐﻤﺒـﻮد 
روی ﺳـــﺮم ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــﺪ در اﯾﺠـﺎد ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﻧﻘـﺶ 
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷــﺪ اﻣـﺎ ﻋﻠـﺖ آن ﮐـﻪ ارﺗﺒـﺎط ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﺗﻨﻬــﺎ در 
اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ دﯾﺪه ﺷﺪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑ ــﻪ 2 دﻟﯿــــﻞ ﺑﺎﺷــــﺪ ﮐـﻪ   
ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:  
    1- ﮐﻤﺒـﻮد ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ روی ﺗﻨـﻬﺎ در اﻋﺼـﺎب ﺣﺴــﯽ 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺷﻮد.  
    2- ﺷﺪت درﮔﯿﺮی اﻋﺼﺎب ﺣﺮﮐﺘﯽ ﮐﻢﺗﺮ اﺳﺖ و ﺑﻪ ﻫﻤﯿ ــﻦ 
دﻟﯿﻞ در اﯾﻦ اﻋﺼﺎب راﺑﻄﻪ ﮐﻤﺒـﻮد روی ﺳـﺮم و ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ 
ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﯽﺷﻮد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻫﯿﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ، ﺳﻮءﺗﻐﺬﯾﻪ و ﻋﺪم 
ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨـﺪ در اﯾﺠـﺎد ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﻧﻘـﺶ 
داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ آﻣـﺎری HTP، RCP، V/TK ﺑ ــﺎ 
VCN اﻋﺼﺎب ﺣﺴﯽ و ﺣﺮﮐﺘ ــﯽ اﻧـﺪام ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﺑﺮرﺳــــﯽ ﺷـﺪ ﮐـﻪ در ﻫﯿـﭻ ﯾـﮏ از ﻣـﻮارد ارزش 
آﻣﺎری ﻧﺪاﺷـــﺖ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾـ ـــﻦ ﻣﯽﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ اﯾـﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ در 
اﯾﺠﺎد ﻧﻮروﭘﺎﺗـــﯽ ﻣﺤﯿﻄـــﯽ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻧﻘـﺶ 
ﻧﺪارﻧﺪ.  
    ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ آﻣﺎری ﻣﻨﻔـﯽ ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ ﮐـﻪ ﺑﯿـﻦ ﻓﺎﺻﻠـﻪ 2 
دﯾﺎﻟﯿﺰ و VCN اﻋﺼﺎب ﺳﻮرال، ﭘﺮوﻧﺌﺎل ﺳﻄﺤﯽ و ﭘﺮوﻧﺌ ــﺎل 
ﻋﻤﻘﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه آن اﺳﺖ ﮐـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﻌـﺪاد 
دﻓﻌﺎت دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﻣﻮﺟــﺐ ﺑـﻬﺒﻮد ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ 
ﺷﻮد.  
    ﺑﻪ دﻟﯿـﻞ ﻋـﺪم وﺟـﻮد ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ آﻣـﺎری ﻣﯿـﺎن VCN ﺑـﺎ 
ﺳﺪﯾﻢ، ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ، ﮐﻠﺴﯿﻢ، ﻓﺴﻔﺮ، ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن ﻧﮕﻪدارﻧﺪه ﺑـﺎ 
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﻣﯿﺰان روی ﺳﺮم و ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ                                                                                       دﮐﺘﺮ ﻓﺮﯾﻦ رﺷﯿﺪﻓﺮﺧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران  
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دﯾﺎﻟﯿـــﺰ و ﺳــﻦ ﺑﯿﻤـﺎران، ﻫﯿــــﭻ ﯾـــﮏ از اﯾـــﻦ ﻋﻮاﻣـــﻞ 
ﻧﯿـــﺰ در ﻧـﻮروﭘﺎﺗـــﯽ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﻧﻘـــــﺶ 
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿــﻦ روی و ﭘﺎراﺗﻮرﻣـ ـــﻮن ﺳـﺮم راﺑﻄـﻪ 
آﻣﺎری ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ وﺟــﻮد داﺷــﺖ ﮐــﻪ اﯾـــﻦ ﻣﺴﺌﻠـــﻪ در 
ﭼﻨــﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳـﺖ)32( ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ 
ﮐﺎﻫــــﺶ ﺳﻄــــﺢ ﺳــﺮﻣﯽ روی ﻣﻮﺟـــﺐ ﮐـــﺎﻫﺶ HTP 
ﻣﯽﺷــــﻮد. ﮐﻤﺒــــﻮد روی ﻫــﻢﭼﻨﯿــــﻦ ﻣﯽﺗﻮاﻧــــﺪ اﺛـــﺮ 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻤــﯽ در ﺳﺎﺧﺘــﻪ ﺷ ــﺪن و آزاد ﺷـﺪن HTP داﺷﺘـــﻪ 
ﺑﺎﺷـــﺪ ﯾـﺎ از ﮐﻠﯿﺮاﻧــﺲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿـــــــﮏ آن ﺟﻠــﻮﮔﯿـــــﺮی 
ﻧﻤﺎﯾـــﺪ.  
    ﺑــﻪ ﻋﻨــ ـــﻮان ﻧﺘﯿﺠـﻪﮔﯿـــﺮی ﮐﻠـــﯽ ﻣﯽﺗـــــﻮان ﮔﻔـــﺖ 
ﮐـــﻪ:  
    1- ﮐﻤﺒﻮد روی ﺳـﺮم و ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄـﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی 2 ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺷﺎﯾﻊ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  
    2- ﮐﻤﺒﻮد روی ﺳﺮم ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در اﯾﺠﺎد ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ 
ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  
    3- اﻓﺰاﯾــﺶ ﺗﻌـــﺪاد دﻓﻌـﺎت دﯾﺎﻟﯿـــﺰ در ﻫﻔﺘـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﺳ ــﺮﻋﺖ ﻫﺪاﯾـﺖ ﻋﺼﺒـﯽ و ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ اورﻣﯿـﮏ 
ﺷﻮد.  
    4- ﺑﺮاﺳـﺎس ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﻣﯽﺗـــﻮان اﻋﺼـﺎب ﭘﺮوﻧﺌـﺎل ﺳﻄﺤـــﯽ، ﺳـﻮرال، اوﻟﻨـ ـــﺎر، 
رادﯾﺎل و ﭘﺮوﻧﺌ ــﺎل ﻋﻤﻘـﯽ را ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ اﻋﺼـﺎب 
درﮔﯿﺮ در ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ اورﻣﯿﮏ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﺪت درﮔﯿﺮی ﻣﻌﺮﻓﯽ 
ﮐﺮد.  
    5- در ﺣـﺎل ﺣـﺎﺿﺮ ﻣﺼـــﺮف ﻣﻌﻤـــﻮل روی در ﺗﻤــﺎم 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻧﻤﯽﺷــﻮد اﻣﺎ ﺑـــﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ 
ﮐﻤﺒـﻮد روی در اﯾﺠـﺎد ﻋﻼﺋﻤـﯽ ﻣﺎﻧﻨـــﺪ اﺧﺘـــﻼل در رﺷـﺪ، 
اﺧﺘﻼل در ﺳﯿﺴﺘﻢﻫﺎی دﻓﺎﻋــﯽ، اﺧﺘــﻼل در ﺗﺮﻣﯿـﻢ زﺧﻢﻫـﺎ، 
ﻫﯿﭙـﻮﮔﻨﺎدﯾﺴــــﻢ، ﺑﯽاﺷﺘﻬﺎﯾـــﯽ، اﻓﺴــﺮدﮔــــﯽ، اﺧﺘــﻼﻻت 
ﮔﻮارﺷـــﯽ و ﻋﻼﺋـــﻢ دﯾﮕـــﺮ ﻻزم اﺳـــﺖ ﮐـــﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت 
ﺑﯿﺶﺗﺮی در زﻣﯿﻨﻪ ﻧﯿﺎز ﺑــﻪ ﺗﺠﻮﯾــﺰ روی و اﺛــﺮ اﺻــــﻼح 
آن ﺑــﺮ ﺑﻬﺒــﻮد ﻋﻼﺋـــﻢ ﻣﺨﺘﻠـــﻒ ﺑﯿﻤـﺎران اورﻣﯿـﮏ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﻮد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـــﻪ ﺑﻪ ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﻮﺟـﻮد ﺑﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان HTP و روی 
ﺳﺮم ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﯾﮕـﺮ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪه 
اﺳــﺖ در ﻣــﻮرد اﺛــﺮ ﺗﺠﻮﯾــﺰ روی اﺿــﺎﻓﯽ ﺑــﺮ ﺗﺸــﺪﯾﺪ 
ﻫﯿﭙـﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴـﻢ ﮐـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧ ـــﺪ در ﺑــﺮوز ﺗﻌــﺪادی از 
ﻋﻮارض در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺑﺮرﺳــﯽ 
ﺑﯿﺶﺗﺮی وﺟﻮد دارد.  
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ 
    ﺑﺪﯾﻦ وﺳﯿﻠﻪ از ﺟﻨﺎب آﻗﺎی دﮐـﺘﺮ ﺧﺴـﺮو رﻫـﺒﺮ ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ 
ﻫﻤﮑﺎری و راﻫﻨﻤـﺎﯾﯽ در رﻓـــﻊ ﻧﻮاﻗـﺺ ﻃـﺮح، ﺟﻨـﺎب آﻗـﺎی 
دﮐــﺘﺮ اﺣﻤــﺪ ﻏﻼﻣﺤﺴــﯿﻨﯿﺎن ﺟــﻬﺖ ﻫﻤﮑــﺎری در اﻧﺠــــﺎم 
ﺑﺮرﺳﯽﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم 
ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﺟﻬﺖ ﭘﺮداﺧﺖ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻃﺮح ﺗﺸ ــﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧـﯽ 
ﻣﯽﮔﺮدد.    
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Evaluation of the Relationship Between Serum Zinc and Peripheral
Neuropahty in Chronic Hemodialysis Patients
                                                             I                                 II                             III
*F. Rashid Farrokhi, MD      A.R. Asadi, MD    V. Moazed, MD
Abstract
    Zinc deficiency is a common finding in hemodialysis patients. This element is an essential constituent of
some intracellular enzymatic systems, so zinc deficiency is associated with several disorders. Some
neurologic distrubances as peripheral neuropathy associated with zinc deficiency have been described in
human. At present there is no sufficient data to recommend the measurement of zinc level or routine use
of its supplements in all hemodialysis patients. This study was done to evaluate the relationship between
zinc deficiency and peripheral neuropathy. If this relationship can be confirmed, the improvement of
plasma zinc by zinc supplementation may provide an effective therapy for uremic neuropathy. In this
cross-sectional study, the electrophysiologic evaluation of sensory and motor nerves, were done in 67
nondiabetic chronic hemodialysis patients in Kerman, Rafsanjan, Sirjan and Jiroft. All cooperative patients
with stable catabolic states were included in this study. At first, zinc level of these 67 patients was
compared with its level in 72 healthy control persons. Then, for each nerve in lower limbs, the relationship
between serum zinc and nerve conduction velocity(NCV) and distal latency(DL) was evaluated. The
intervention effect of dialysis adequacy(KT/V), protein catabolic rate(PCR), serum PTH, dialysis interval
and dialysis treatment duration was eliminated in this analysis. Serum zinc concentration was significantly
low in 67 hemodialysis patients compared to 72 healthy controls(94.13±30.05 versus 104.53±42.8)
(P<0.05). Fifty-seven percent of cases had electrophysiologic findings of peripheral neuropathy and 33%
of them had clinical findings of it. Superficial peroneal nerve was the most common involved nerve in
these patients. In 38 cases sup peroneal NCV was lower than normal. Zinc level of these patients was
significantly lower than other 29 cases(88.9±25.1 versus 105.99±34.9) (P<0.03). On the other hand the
relationship between serum zinc and NCV was significant for sural(P<0.01) and sup peroneal(P<0.05).
The relationship between serum zinc and DL was also significant for sup peroneal(P<0.01). In conclusion,
zinc deficiency and peripheral neuropathy are two common findings in hemodialysis patients. This study
can confirm the relation between zinc deficiency and peripheral neuropathy in sensory nerves. Absence of
this relation for motor nerves may be due to less severe involvement of them during uremic neuropathy.
Key Words:   1) Peripheral neuropathy   2) Nerve conduction velocity
                      3) Zinc    4) Hemodialysis    5) Uremia
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